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Capítulo 1. RESUMEN 
 
El cáncer de cérvix ocupa el segundo lugar de incidencia en mujeres 
mexicanas, además es una de las principales causas de muerte, hasta el 
momento no contamos con biomarcadores séricos de detección oportuna. El 
cáncer de ovario, aunque menos frecuente que el cáncer de cérvix, cobra 
relevancia debido al diagnóstico habitual en etapas tardías por la falta de datos 
clínicos tempranos.  Existe un marcador tumoral (antígeno CA-125) muy 
utilizado en el cáncer de ovario como biomarcador pronóstico y de respuesta al 
tratamiento, sin embargo, no se recomienda su uso como tamizaje debido a su 
baja sensibilidad. 
 
Se ha identificado que el antígeno prostático específico (APE) está aumentado 
en pacientes con cáncer de ovario, sin embargo han sido estudios con pocas 
pacientes y se desconocen sus implicaciones pronosticas con exactitud, por lo 
que se requieren futuros ensayos clínicos. 
 
Objetivo. Identificar si el APE es un posible biomarcador de detección temprana 
en mujeres con cáncer de ovario y cáncer de cérvix. 
 
Métodos. Se determinaron los niveles séricos de APE libre, APE total y la 
relación de APE libre / APE total en mujeres con cáncer de ovario y en mujeres 
con cáncer de cérvix, se correlacionarán con los niveles de mujeres sin un 
diagnóstico de cáncer. 
 
La identificación de nuevos biomarcadores séricos para una detección 
temprana y pronóstico en mujeres con cáncer de ovario y cáncer de cérvix, 
permitirá aumentar la tasa de éxito de los tratamientos existentes y mejorar la 






Capítulo 2. INTRODUCCIÓN 
 
El término cáncer agrupa varias enfermedades caracterizadas por el 
crecimiento, división y diseminación descontrolada de células anormales. En 
condiciones normales las células se dividen y mueren durante un periodo de 
tiempo programado. Sin embargo, la célula cancerosa o tumoral “pierde” la 
capacidad para morir y se divide casi sin límite, formando cúmulos de células 
malignas denominadas “tumores” o “neoplasias”, que en su expansión pueden 
destruir y sustituir a los tejidos normales[1].  
 
2.1 Datos y cifras de cáncer a nivel mundial 
 
A nivel mundial el cáncer es considerado la segunda causa de muerte; en 2015, 
se reportaron 8.8 millones de defunciones. Casi una de cada seis defunciones 
en el mundo se debe a esta enfermedad. 
 
Casi el 70% de las defunciones por cáncer ocurren en países subdesarrollados. 
Alrededor de 30% de las muertes por cáncer se relaciona con los cinco 
principales factores de riesgo modificables (estilo de vida): obesidad, ingesta 
reducida de frutas y verduras, sedentarismo, consumo de tabaco y consumo de 
alcohol. 
 
El tabaquismo es considerado el factor de riesgo más importante y se le 
atribuye hasta el 22% de las muertes por cáncer. 
 
Las infecciones oncogénicas, como las ocasionadas por el Virus del Papiloma 
Humano y virus de la hepatitis son responsables del 25% de los casos de 
cáncer en los países de ingresos medios y bajos. 
 
La detección de cáncer en etapas avanzadas y la falta de diagnóstico y 




subdesarrollados contaban con servicios de patología para atender a la 
población en general. Más del 90% de los países de ingresos altos ofrecen 
tratamiento a los enfermos oncológicos, mientras que en los países de ingresos 
bajos este porcentaje es inferior al 30%. 
El impacto económico del cáncer alto y va en ascenso. Según las estimaciones, 
el costo total atribuible a la enfermedad en 2010 ascendió a US$ 1.16 billones 
[2].  
 
2.2 Epidemiología del cáncer en México 
 
En México, el cáncer se ha mantenido en segundo o tercer puesto como una de 
las principales causas de muerte, para el año 2013 el país presentaba una tasa 
de mortalidad de 66.37 por 100,000 habitantes, los estados del norte del país 
como son Chihuahua, Sonora, Nuevo León presentan tasas por encima de 75 
por 100 mil habitantes, siendo los sitios con mayor número de muertes debidas 
a neoplasias junto con la Ciudad de México y Veracruz (77.16 y 76.04 por 
100,000 habitantes respectivamente), Tlaxcala, Estado de México y Guerrero se 
presentan como los estados con menores tasas de mortalidad debidas al 
cáncer (≤54 por 100 mil habitantes); para ese mismo año la mortalidad fue 
mayor en hombres que en mujeres (66 vs 64.71 por 100,000 habitantes), al 
analizar por grupo de edad, de los 30 a los 59 años en las mujeres es en donde 
se presentan tasa de mortalidad mayores. 
 
De manera global entre mayor es la edad mayor es la tasa de mortalidad. Las 
principales neoplasias causantes de mortalidad para 2014 en población 
femenina fueron cáncer de mama (15.3%), cérvico-uterino (10.4%), hígado y 
vías biliares (8.0%) y estómago (7.0%), en hombres, próstata (16.7%), traque, 
bronquios y pulmón (11.3%), estómago (8.1%) e hígado y vías biliares (7.9%) 





2.3 Epidemiología del cáncer de ovario 
 
El cáncer de ovario es el cáncer ginecológico más letal y es la séptima causa de 
muerte por cáncer en mujeres en todo el mundo[4]. En Estados Unidos de 
América para 2019 se estima una incidencia de 22,530 nuevos casos, que 
representan el 1.3% de todos los nuevos casos de cáncer. Se estiman 13,980 
defunciones en 2019, representando el 2.3% de todas las defunciones por 
cáncer. El porcentaje de sobrevivientes a 5 años es del 47.6%. La mayoría se 
diagnostican en etapa metastásica (59%) y solo el 15% en etapa localizada y el 
21% en etapa regional. La mediana de edad al diagnóstico es de 63 años y la 
mediana de edad a la muerte de 70 años (ver figuras) [5]. 
 
En México, el cáncer de ovario representa el 5,3% de los nuevos diagnósticos 
de cáncer al año y el 21% de los cánceres ginecológicos. Los estados con una 
mayor incidencia de esta enfermedad son: Nuevo León, Estado de México y 
Distrito Federal[6]. En el Centro Universitario Contra el Cáncer (CUCC) en 
Nuevo León se atiende entre 30 y 50 casos nuevos por año. 
 
Los pobres resultados clínicos principalmente provienen debido a que un alto 
porcentaje de los casos se diagnostican en una etapa avanzada de la 
enfermedad, esto debido a la falta de métodos de detección eficaces y la 
aparición frecuente de la quimio-resistencia. Por lo tanto, se necesitan métodos 





Figura1. Incidencia y Mortalidad en cáncer de ovario estimadas para 2019 y gráficas 
de su comportamiento a través de los años, así como sobrevida a 5 años en Estados 
Unidos de América.  Tomado de Base de Datos del SEER.  
 
Figura 2. Porcentaje de casos de cáncer de ovario por etapa clínica al diagnóstico.  





Figura 3.  
Porcentaje de sobrevida a 5 años según etapa clínica en pacientes con cáncer de 
cérvix.  Tomado de Base de Datos del  SEER.  
 
Figura 4. Porcentaje de nuevos casos por grupos de edad en pacientes con cáncer de 





Figura 5. Porcentaje de muertes por grupos de edad en pacientes con cáncer de 
cérvix y mediana de edad a la defunción. Tomado de Base de Datos del  SEER.  
 
 
2.4 Epidemiología del cáncer de cérvix 
 
El Cáncer de cérvix es el tercer cáncer más común en mujeres a nivel mundial, 
y ocupa el cuarto nivel en mortalidad. La incidencia mundial promedio es de 14 
casos por cada 100,000 mujeres. En Estados Unidos de América para 2019 se 
estima una incidencia de 13,170 nuevos casos, que representan el 0.7% de 
todos los nuevos casos de cáncer. Se estiman 4,250 defunciones en 2019, 
representando el 0.7% de todas las defunciones por cáncer. 
 
El porcentaje de sobrevivientes a 5 años es del 65.8 %. La mayoría se 
diagnostican en etapas localizada o locorregional (44% y 36 % 
respectivamente) y solo el 15% como enfermedad metastásica de inicio La 
mediana de edad al diagnóstico es de 50 años (ver figuras)[7]. En México la 
incidencia es de 23.3 casos y la mortalidad de 8.1 por cada 100,000 mujeres; 
ocupando el segundo lugar en incidencia y mortalidad por Cáncer en la 






Alrededor de un 90% de los casos se asocian a infección por el Virus del 
Papiloma Humano (VPH)[8]. 
 
Figura 6. Incidencia y Mortalidad en cáncer de cérvix estimadas para 2019 y gráficas 
de su comportamiento a través de los años, así como sobrevida a 5 años en Estados 





Figura 7. Porcentaje de casos de cáncer de cérvix por etapa clínica al  diagnóstic o. 
Tomado de Base de Datos del  SEER.  
 
Figura 8. Porcentaje de sobrevida a 5 años según etapa clínica en pacientes con 





Figura 9. Porcentaje de nuevos casos por grupos de edad en pacientes con cáncer de 
cérvix y mediana de edad al  diagnóstico. Tomado de Base de Datos del  SEER.  
 
Figura 10. Porcentaje de muertes por grupos de edad en pacientes con cáncer de 
cérvix y mediana de edad a la defunción. Tomado de Base de Datos del  SEER.  
 
2.5 Antígeno Prostático Específico 
 
El Antígeno Prostático Específico (APE) es una serin proteasa que pertenece a 




producido principalmente por la próstata. El APE posee dos formas 
predominantes en el suero humano: el f-APE (del inglés free-APE) o la forma 
libre y la que se une de manera covalente al inhibidor de serin proteasas α-1-
antiquimiotripsina (APE-ACT) (ver figura 1)[9], [10]. 
 
El APE total (t-APE) es la suma de ambas formas[9]. El APE es un marcador 
sérico importante para el diagnóstico y seguimiento en el cáncer de 
próstata[11]. Aunque el APE se creía que era producido de manera específica 
por la próstata, estudios recientes apuntan a que el APE se produce en otros 
tejidos como: mama, ovario, pulmón, páncreas, colon, riñón e hígado, entre 
otros, tanto en hombres como en mujeres[12], [13]. 
 
Figura 1. Formas séricas de APE en hombres.  Tomado de Pérez-Ibave, D. C., 
Burciaga-Flores, C. H., & Elizondo-Riojas, M. Á. (2018). Prostate-specific 
antigen (PSA) as a possible biomarker in non-prostatic cancer: A review. Cancer 
epidemiology, 54, 48-55 
 
2.6 APE en cáncer de Ovario.  
 
El APE se ha detectado en cáncer de ovario tanto en tumor primario como en 
cáncer metastásico proveniente de mama[14], [15]. En un estudio realizado en 
16 pacientes con tumor primario de ovario se encontró una media en los niveles 
de APE de tumor de 0.014 ng por mg de tejido tumoral a diferencia del cáncer 
mama que tuvo una media de 0.31 ng por mg de tejido tumoral, lo que indica 
que las pacientes con cáncer de ovario producen una menor cantidad de APE, 
por lo que se requieren técnicas más sensibles para medir estos bajos niveles. 
 
Kucera et al sugieren que el APE es un factor pronóstico favorable en cáncer de 
ovario. Sin embargo, esto solo fue demostrado en dos pacientes con cáncer de 






2.7 APE en cáncer de Cérvix 
 
Hasta el momento no se ha reportado en la literatura la determinación de APE 
en mujeres con cáncer de cérvix. 
 
2.8 APE en otras neoplasias 
 
Se ha investigado la inmunorreactividad del APE en mujeres con cáncer de 
mama y su asociación con la sobrevida. En un estudio se analizó la 
inmunorreactividad del APE en el tumor y consideró positiva niveles mayores a 
0.03 ng/mg. La inmunorreactividad positiva del APE se relacionó con etapas 
clínicas más tempranas, tumores pequeños y expresión de receptores de 
estrógenos. 
 
El riesgo de recurrencia de las mujeres con inmunorreactividad positiva del APE 
fue más bajo en comparación con las mujeres con inmunorreactividad negativa 
siendo estadísticamente significativo (HR de 0.34, p=0.03), sin embargo el 
riesgo de muerte no fue diferente estadísticamente[16]. 
 
También se ha comparado el APE en tejido tumoral con el APE sérico en 
lesiones mamarias, así como la inmunorreactividad del APE en lesiones 
benignas y lesiones malignas, no encontrando una correlación entre la 
expresión del APE entre los 2grupos, el límite de detección del APE era 
0.004ng/ml, por lo que probablemente se necesita de una técnica ultrasensible 
para la detección y cuantificación del APE[17]. 
 
En otro estudio se demostró un aumento del APE libre y total en mujeres con 
diagnóstico de cáncer de mama, comparado con mujeres sanas, siendo la 
diferencia estadísticamente significativa (p<0.001), también se descubrió que 




procedimiento quirúrgico de resección tumoral (p<0.001). Los niveles de APE 
total y libre fueron más elevados en pacientes jóvenes menores de 50 años, 
premenopáusicas y etapas clínicas tempranas[18]. 
 
Se realizaron mediciones de APE sérico total y libre en 75 mujeres con cáncer 
colorrectal comparándolas con mujeres sanas, encontrando que las mujeres 
con cáncer colorrectal tenían niveles de APE libre más elevados con 
significancia estadística (p=0.006); en la concentración del APE total no hubo 




Existen biomarcadores tumorales (molécula biológica que se encuentra en la 
sangre, otros líquidos o tejidos del cuerpo y es un signo de un proceso normal o 
anormal, o de una afección o enfermedad) los cuales son frecuentemente 
producidos por el propio organismo en respuesta al tumor y proporcionan el 
material biológico para determinar el riesgo de contraer cáncer, para detectar el 
cáncer, para clasificar el cáncer, o para proporcionar información sobre el 
pronóstico del tumor y por lo tanto sugerir un agente terapéutico (conocido 
como medicina personalizada). 
 
Estos biomarcadores proporcionan la oportunidad para una detección no 
invasiva (sangre, orina o saliva) con el fin de revelar la presencia de tumores o 
el nivel de la carga tumoral[20]. 
 
El término de “Biopsia Líquida” se refiere al muestreo de tejido biológico no 
sólido, habitualmente sangre, pero también de saliva, orina, cepillados 
cervicales y otros fluidos corporales. La Biopsia Líquida de pacientes con 
cáncer se usa principalmente para la extracción de células tumorales 
circulantes (CTCs), DNA tumoral circulante (ctDNA) u otro material derivado de 





La Biopsia Líquida es capaz de generar información valiosa sobre el cáncer casi 
en tiempo real, lo cual puede emplearse para múltiples aplicaciones clínicas 
como identificar características genéticas de los tumores de forma 
personalizada, detección temprana, entre otras. El estudio de Biopsia Líquida 
facilita el obtener información sobre el tumor a nivel de ácidos nucleicos, 
proteínas, CTCs, vesículas extracelulares, microRNAs, etc. Además, facilita la 
identificación de biomarcadores que se expresan exclusivamente en células 
tumorales, pero no en las células sanguíneas normales[23]. 
 
Por lo que buscar nuevos biomarcadores o validar los existentes representa una 






Capítulo 3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
Actualmente no existe un biomarcador específico para detección oportuna en 
cáncer de cérvix y cáncer de ovario, por lo que encontrar un biomarcador sérico 






Capítulo 4. JUSTIFICACIÓN 
 
El cáncer de cérvix es de las principales causas de muerte en mujeres en 
nuestro país. Un gran porcentaje de las pacientes con cáncer de ovario se 
diagnostican en etapas avanzadas por la ausencia de síntomas en etapas 
tempranas, ocasionando que no sean candidatas a tratamiento curativo. 
 
Se ha encontrado en algunos estudios que el APE se produce en algunos 
tejidos extra prostáticos, como mama, por ejemplo. Se ha reportado que en 
pacientes con cáncer de ovario se encuentran niveles de APE sérico detectable, 
aunque en niveles inferiores a los reportados en cáncer de mama. 
 
Estos resultados indican que el APE puede ser de potencial utilidad como un 
biomarcador para una detección temprana y pronóstico en mujeres con cáncer 
de ovario. Hasta el momento no se ha explorado si el APE se encuentra 





Capítulo 5. HIPÓTESIS 
 
H0. La relación de f-APE / t-APE en pacientes con cáncer de ovario y cáncer de 
cérvix no se encuentra elevada en comparación con el grupo control. 
 
H1. La relación de f-APE / t-APE en pacientes con cáncer de ovario y cáncer de 






Capítulo 6. OBJETIVOS 
 
6.1 Objetivo general 
 
Identificar la presencia del antígeno prostático específico (APE) en mujeres con 
cáncer de ovario y cáncer de cérvix como posible biomarcador de detección 
temprana. 
 
6.2. Objetivos específicos 
 
6.2.1 Generar una base de datos clínicos y epidemiológicos de pacientes con 
cáncer de ovario y cáncer de cérvix atendidas en el CUCC. 
 
6.2.2 Cuantificación pico molar de la facción libre en suero de las isoformas f-
APE y t-APE por medio de la técnica de ELISA ultrasensible.  
 
6.2.3 Determinar si existen diferencias estadísticamente significativas entre la 
concentración sérica de las isoformas f-APE, t-APE y la relación f-APE / t-APE 





Capítulo 7. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
7.1 Población de Estudio 
 
Prospectivo, analítico, observacional, transversal, de casos y controles. 
 
El presente estudio forma parte de un proyecto madre titulado “Búsqueda de 
biomarcadores en biopsia líquida para la detección temprana de cáncer”, el cual 
está actualmente en revisión por el Comité de Ética de nuestra Institución, 
razón por la cual el consentimiento informado para la obtención de las muestras 
de sangre será aplicado en dicho proyecto y solo analizaremos los datos del 
análisis de las muestras obtenidas del proyecto madre. 
 
Casos: Pacientes con un diagnóstico confirmatorio de cáncer de ovario y 
pacientes con cáncer de cérvix, atendidas en el Servicio de Oncología del 
Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González”.  
 
Controles: Pacientes sanas sin un diagnóstico de cáncer (cualquier tipo), 
atendidas en la consulta de la Clínica de Prevención y Detección Temprana del 
Cáncer del Servicio de Oncología del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio 
González”.  
 
7.2 Criterios de Inclusión 
 
CASOS 
 Pacientes con un diagnóstico histopatológico de cáncer de ovario y 
pacientes con cáncer de cérvix, atendidas en el Servicio de Oncología 
del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González”. 
 Pacientes que deseen participar en el estudio, mediante la firma de una 




“Búsqueda de biomarcadores en biopsia líquida para la detección 
temprana de cáncer”. 
 Pacientes mayores de 18 años. 
CONTROLES 
 Pacientes sanas sin un diagnóstico confirmatorio de cáncer (cualquier 
tipo), atendidas en la consulta de la Clínica de Prevención y Detección 
Temprana del Cáncer del Servicio de Oncología del Hospital 
Universitario “Dr. José Eleuterio González”.  
 Pacientes que deseen participar en el estudio, mediante la firma de una 
carta de consentimiento informado en el proyecto madre titulado 
“Búsqueda de biomarcadores en biopsia líquida para la detección 
temprana de cáncer”. 
 Pacientes mayores de 18 años. 
7.3 Tamaño de Muestra 
 
Estudio de casos y controles. La N es por conveniencia. 
 
7.4 Variables a estudiar 
 
Edad, etapa clínica, estatus nodal, tamaño tumoral, tipo histológico, grado 
tumoral evaluado por patología (grado 1, 2, 3) de acuerdo con el nivel de 
diferenciación tumoral. 
 
7.5 Estrategia general 
 
En el proyecto madre titulado “Búsqueda de biomarcadores en biopsia líquida 
para la detección temprana de cáncer” se tomarán 15 ml de sangre periférica 




cérvix y controles sanos, que acepten participar en el estudio con la firma de la 
respectiva carta de consentimiento informado. 
 
Las muestras se centrifugarán y se separará el suero, se realizará una curva 
estándar de 7 puntos por duplicado para cada una de las formas del APE que 
irán en un rango de 1 pg/ml a 1000 pg/ml, con lo cual se determinará el rango 
dinámico para cada una de las variantes. Se realizará a la par la cuantificación 
de las muestras por ELISA de tercera generación, el cual es considerado el 
método “gold estándar” para la cuantificación de APE en sangre. La toma de 
muestra para los pacientes se realizará antes del tratamiento (médico o 
quirúrgico) o en el escenario de enfermedad metastásica. 
  
La cuantificación se realizará por triplicado y se determinará la media y la 
desviación estándar, las cuales serán utilizadas para determinar la 




Solamente el equipo de investigación tendrá acceso a la información obtenida 
del expediente clínico de los sujetos de estudio. 
 
7.7 Plan de Análisis Estadístico 
 
La determinación de las diferencias estadísticamente significativas entre la 
concentración sérica de las isoformas f-APE, t-APE y la relación f-APE / t-APE 
con respecto al grupo control, se llevará a cabo mediante análisis estadísticos 





Capítulo 8. RESULTADOS 
 
 
Desde el periodo comprendido entre diciembre de 2018 a septiembre de 2019, 
se reclutaron en la consulta externa del Servicio de Oncología, 32 pacientes con 
diagnóstico de cáncer de cérvix previo a inicio de tratamiento oncológico, 11 
pacientes con diagnóstico de cáncer de ovario y 30 pacientes controles 
reclutadas en clínica de Prevención del Servicio de Oncología.  
 
Para las  32 pacientes con cáncer de cérvix la mediana de edad fue de 52 años  
(36-81 años), la histología mas frecuente  fue epidermoide en el 96% de los 
casos (30 pacientes), la etapa clínica (EC) IIIB fue la mas predominante en el 
22%  (7 pacientes) seguida de etapas IIB 13% (4 pacientes) y IVA 13% (4 
pacientes). 
n 32 
Mediana Edad 52 años (36-81) 
Tx Primario QT/RT     96% 
Cirugía     2% 
QT             2% 
Recurrencia Si               8% 
No            92% 
IMC media 28.9 
Tabaquismo Si            18.2% 
No          78.8% 
Papanicolau 
Regularmente 
Si            75.8% 
No          21.2% 
Tamizaje VPH Si            18.2% 
No          72.7% 
Vacuna VPH Si                 3% 




 Tabla 1.  Características  de las Pacientes con Cáncer de cérvix  
 
Figura 11. Porcentaje de histologías mas frecuentes encontradas en la muestra de  
pacientes con cáncer de cérvix.  
 
 
Figura 12. Porcentaje de grados de diferenciacion mas frecuentes encontrados en la 



















Figura 13. Porcentaje de Etapas Clínicas por FIGO mas frecuentes encontrados en la 
muestra de  pacientes con cáncer de cérvix.  
Niveles de APE 
Como se muestra en la Tabla 2, la proporción de mujeres con APE libre positivo 
fue del 0% en el grupo de cáncer de cérvix y del 0% en el grupo sano. En 
pacientes con cáncer de cérvix y mujeres sanas, el APE total fue positivo en 
9.4% de las pacientes (3 de 30) y 0% respectivamente. Existieron casos de 
cáncer de cérvix con APE libre detectable por debajo del límite de sensibilidad 
del Kit utilizado (45 pg/mL) que no se tomaron como positivos, igualmente hubo 
más casos con APE total dtectable en pacientes con cáncer de cérvix, también 
por debajo del límite de detección (10 pg/mL) que no se tomaron como 
positivos; al contrario de las mujeres controles donde ninguna presentó niveles 










































30 0 0 0 N/A N/A 




32 0 0 0 0 N/A 
Mujeres 
Sanas 
30 0 0 0 0  
Tabla 2. Niveles de APE libre y Total en mujeres con cáncer de c érvix y mujeres 
sanas.  DS desviación estándar,  APE antígeno prostático específico,  N/A no aplica.  
 
En las  11 pacientes con cáncer de ovario la mediana de edad fue de 54.5 años  
(19-71 años), la histología mas frecuente  fue adenocarcinoma en el 59% de los 
casos (7 pacientes), seguida de carcinoma seroso en el 33% (3 pacientes) y 
germinal mixto en 8% (1 paciente), la etapa clínica (EC) IIIC fue la más 
predominante en el 75%  (8 pacientes) seguida de etapas IVB 13% (2 








Mediana Edad 54.5 años (19-71) 
Tx Primario QT           100% 
Recurrencia Si               50% 
No             50% 
IMC media 25.6 
Tabaquismo Si            12.5% 
No          87.5% 
Anticonceptivos  
orales 
Si            37.5% 
No          72.5% 
Tiene hijos Si               75% 
No             25% 
Menopausia Si              62.5% 
No            12.5% 
No sabe  12.5% 






Histologías Cáncer de Ovario 




Figura 14. Porcentaje de histologías mas frecuentes encontradas en la muestra de  
pacientes con cáncer de ovario.  
 
 
Figura 15. Porcentaje de grados de diferenciacion mas frecuentes encontrados en la 























Figura 16. Porcentaje de Etapas Clínicas por FIGO mas frecuentes encontrados en la 
muestra de  pacientes con cáncer de ovario.  
 
Niveles de APE 
Como se muestra en la Tabla 4, la proporción de mujeres con APE libre positivo 
fue de 0%  en el grupo de cáncer de ovario, al igual que en el grupo control. 
En pacientes con cáncer de ovario, el APE total fue positivo en 9.1% (1 de 11) 
de las pacientes y 0% en las controles. Cabe mencionar que la paciente que 
resultó positiva fue una mujer con cáncer de ovario con histología células 
germinales. Existieron casos de cáncer de ovario con APE libre detectable por 
debajo del límite de sensibilidad del Kit utilizado (45 pg/mL) que no se tomaron 
como positivos, igualmente hubo más casos con APE total detectable en 
pacientes con cáncer de ovario, también por debajo del límite de detección (10 
pg/mL) que no se tomaron como positivos; al contrario de las mujeres controles 
donde ninguna presentó niveles detectables de APE libre o APE total. 
 










11 9.1 0 17.67 N/A N/A 
Mujeres 
Sanas 











30 0 0 0   
Tabla 4. Niveles de APE libre y Total en mujeres con cáncer de ovario y mujeres 








Capítulo 9. DISCUSIÓN 
 
Las mediciones de APE en carcinomas no prostáticos se han realizado 
principalmente en mujeres con cáncer de mama. Se ha demostrado que los 
niveles séricos totales de APE en mujeres con cáncer de mama fueron 
significativamente más altos que las mujeres sanas, y en mujeres con quistes 
mamarios fueron significativamente más altos que las mujeres con cáncer de 
mama y los niveles de APE en suero en pacientes con cáncer de mama fueron 
significativamente más altos que las mujeres sanas [12]. Otro estudio reveló 
que las concentraciones séricas totales de APE son significativamente más 
bajas en mujeres con cáncer de mama que en mujeres con enfermedad 
mamaria benigna y no se encontraron diferencias significativas entre pacientes 
con cáncer y mujeres normales; los niveles de APE libre no mostraron 
diferencias en los grupos [24]. En otro estudio, no se encontraron diferencias 
significativas en los niveles séricos totales de APE entre pacientes con cáncer 
de mama y mujeres con enfermedad mamaria benigna o mujeres sanas [11]. 
En los estudios realizados en mujeres con cáncer de mama se demostró que el 
44% de las mujeres con cáncer de mama y el 58% de las mujeres con 
enfermedad mamaria benigna tenían APE libre en suero como la forma 
molecular principal, mientras que las mujeres normales tenían el APE unido a la 
α1-antiquimotripsina como la forma molecular principal, y se sugirió que la 
proporción de APE libre / APE unido podría tener valor para el diagnóstico de 
enfermedades de la mama, incluido el cáncer de mama [24].  En otro estudio se 
demostró que el porcentaje (20%) de pacientes con cáncer de mama con APE 
libre como forma molecular predominante (> 50% del APE total) en suero era 
significativamente más alto que el de las mujeres sanas (3%) o mujeres con 
enfermedad mamaria benigna (4%), y se afirmó que aunque el APE libre como 
la forma molecular predominante tiene una alta especificidad (96%), su utilidad 
clínica es limitada debido a la baja sensibilidad (20%) [12]. 
En un estudio realizado en 16 pacientes con tumor primario de ovario se 




tejido tumoral a diferencia del cáncer mama que tuvo una media de 0.31ng por 
mg de tejido tumoral, lo que indica que las pacientes con cáncer de ovario 
producen una menor cantidad de APE, además se sugiere que es un factor 
pronóstico favorable en cáncer de ovario[14], Sin embargo, esto solo fue 
demostrado en dos pacientes con cáncer de mama metastásico a ovario.  
Dentro de nuestros resultados una paciente con cáncer de ovario resultó 
positiva para APE total únicamente, lo relevante es que se trata de una paciente 
con tumor germinal mixto que se considera una histología favorable debido a la 
buena respuesta a tratamiento sistémico aún en etapas metastásicas, por lo 
que apoya la hipótesis de kucera et al, de que el APE en cáncer de ovario es un 
factor de buen pronóstico. 
No exiten reportes en la literatura de medición de APE en mujeres con Cáncer 
de cérvix. 
En nuestro estudio en las pacientes con cáncer de cérvix resultaron 3 Pacientes 
positivas para APE Total y ninguna para APE libre, además de otras mujeres 
que obtuvieron niveles por debajo del límite de sensibilidad de detección del Kit 
utilizado (45pg/mL para APE libre y 10 pg/mL para APE Total), en las mujeres 
sanas controles, no hubo niveles detectables de APE libre ni Total. Las mujeres 
con cáncer de cérvix positivas para APE total eran pacientes con tendencia a 
carga tumoral más baja (etapas clínicas II), sin ser estadísticamente significativo 
(p=0.4). No se encontró relación con el tipo histológico o el grado de 
diferenciación. Por lo que una nueva hipótesis sería que las mujeres con etapas 








Capítulo 10. CONCLUSIÓN 
 
 
En conclusión, estos datos revelan que las mediciones de APE total y libre en 
suero pueden ofrecer importancia clínica en mujeres con cáncer de cérvix y 
cáncer de ovario, existe la necesidad de nuevos estudios que incluyan grupos 
más amplios de pacientes y controles, que utilicen ensayos de APE 
ultrasensibles cuyo límite de detección más bajo sea menor al utilizado en este 
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